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【摘要】  目的　探讨与胶质瘤C6细胞间接共培养后骨髓间充质干细胞（BMSCs）增殖和迁移能力的变化以及长链

非编码RNA（lncRNA）浆细胞瘤变异异位基因1（plasmacytoma variant translocation 1 gene，PVT1）在这种变化中的作用。

方法　分离、培养、鉴定BMSCs后，采用Transwell小室将生长状态良好的BMSCs与胶质瘤C6细胞间接共培养（共培养组），

单独培养的正常BMSCs为对照组。CCK8及软琼脂克隆形成实验检测2组细胞的增殖能力，流式细胞术检测细胞周期，划

痕实验及Transwell法检测细胞的迁移能力，实时定量PCR（qRT-PCR）检测PVT1基因的表达。在共培养组BMSCs中转染si-

PVT1（si-PVT1组）和si-NC（si-NC组），转染后重复上述检测，并增加qRT-PCR检测周期蛋白基因CyclinD1及迁移相关基因

基质金属蛋白酶2、9（ MMP2、 MMP9）的表达。结果　所用BMSCs具有成骨、成脂分化能力。与对照组相比，共培养组

BMSCs体积变小，排列紊乱，细胞间接触抑制消失，增殖及迁移能力增强，S期及G2期细胞比例增加，PVT1表达增加

（P<0.05）。与si-NC组比较，si-PVT1组抑制共培养BMSCs的增殖及迁移能力，G1期细胞比例增加，S期细胞比例减少，

PVT1、CyclinD1及 MMP2、MMP9 mRNA表达也降低（P<0.05）。结论　胶质瘤C6细胞微环境中BMSCs增殖及迁移能力增

强可能与PVT1高表达有关。
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【Abstract】   Objective　To  investigate  the  changes  in  the  proliferation  and  migration  ability  of  bone  marrow
mesenchymal  stem  cells  (BMSCs)  after indirect co-culturing  with  glioma  C6  cells,  and  to  examine  the  role  of
plasmacytoma variant translocation 1 gene (PVT1), a long non-coding RNA (lncRNA), in these changes. Methods　After
separation, cultivation and identification of BMSCs, BMSCs of good growth condition were picked out and indirectly co-
cultured  with  glioma  C6  cells  in  Transwell  chambers.  These  cells  are henceforth  referred  to  as  the co-culture  group.
Normal  BMSCs  cultured  separately  were the  control  group.  CCK-8  and  soft  agar  colony  formation  assay  were  used  to
examine the proliferation ability  of  the  two groups of  cells.  Flow cytometry was  used to  examine the cell  cycle.  Wound
healing assay and Transwell assay were used to explore the migration ability of the cells. Quantitative real-time PCR (qRT-
PCR)  was  used  to  examine  the  genetic  expression level  of PVT1  in  the  two  groups.  The  above-mentioned  tests  were
repeated after  the  co-cultured  BMSCs  were  transfected  with  si-PVT1  (si-PVT1  group)  and  si-NC  (si-NC  group).  In
addition,  qRT-PCR  was  done  to  evaluate  the  expression  of CyclinD1, a  cell  cycle  protein  gene,  and  matrix
metalloproteinases 2  and  9  (MMP2  and MMP9), the  migration-related  genes in  the  si-PVT1  and  si-NC  transfected  co-
cultured  BMSCs. Results　The  BMSCs  used  in  the  present  study  possess  the  capability  of  osteogeneic  and  adipogenic
differentiation. Compared with the control group, the co-cultured BMSCs had smaller size,  disorderly arrangement and
the  lack  of  intercellular  contact  inhibition.  The  proliferation  and  migration  ability  was  significantly  enhanced,  the
proportions  of  S  and  G2 phase  cells  greatly  increased  and  the  expression  level  of PVT1  was  significantly  up-regulated
(P<0.05) in the co-cultured group in comparison with those of the control group. When compared with the si-NC group,
the si-PVT1 group showed inhibited proliferation and migration ability of the co-cultured BMSCs; the percentage of G1

phase cells increased, while that of S phase decreased; the expression of PVT1, CyclinD1, MMP2 and MMP9 mRNA also
decreased (P<0.05) in the si-PVT1 group. Conclusion　The enhanced proliferation and migration ability of BMSCs in the
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glioma C6 microenvironment may be associated with the up-regulated expression of PVT1 .

【Key words】　　Long non-coding RNA (lncRNA)　　PVT1　　Bone marrow mesenchymal stem cells　　
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胶质瘤是中枢神经系统常见的恶性肿瘤，其治疗方

式包括手术切除、术后放疗及化疗。但胶质瘤细胞呈浸

润性生长以及对放疗不敏感，其总体治疗效果不佳 [1-3 ]。

运用间充质干细胞（mesenchymal stem cells，MSCs）作为

载体靶向治疗肿瘤是目前的研究热点之一。骨髓间充质

干细胞（bone marrow mesenchymal stem cells，BMSCs）具

有取材方便、易于体外分离培养等特点，并且能够定向趋

化至胶质瘤细胞，可用作载体运输自杀基因、抗肿瘤病毒

等靶向治疗胶质瘤[4-5]。但有研究报道，由于微环境的改

变，BMSCs的生物学行为会受到一定程度的影响，出现增

殖能力增强，获得体内成瘤能力等变化[6-7]。

长链非编码RNA（long non-coding RNAs，lncRNAs）

是一种非编码RNA，虽然不具有编码蛋白质的能力，但是

在细胞分化、凋亡、代谢以及胚胎发生等多种生理及病

理过程中发挥着重要的调节作用[8]。浆细胞瘤变异异位

基因1（plasmacytoma variant translocation 1 gene，PVT1）

是一个邻近癌基因MYC的长链非编码RNA，能够调节多

种肿瘤细胞的增殖、迁移以及血管形成能力等[9-12]。有研

究指出与大鼠胶质瘤C6细胞间接共培养后，BMSCs细胞

中信号转导与转录激活因子（STAT）3及P-STAT3表达明

显增高 [6 ]；同时STAT3作为转录因子能够促进PVT1转

录[11]。因此我们推测PVT1可能会影响与胶质瘤C6细胞

间接共培养后的BMSCs的生物学行为。本研究通过将大

鼠BMSCs与大鼠胶质瘤C6细胞间接共培养，探讨C6细胞

微环境对BMSCs增殖及迁移能力的影响，并揭示PVT1在

BMSCs增殖及迁移能力变化中的作用。 

1     材料和方法
 

1.1    细胞系及实验试剂

大鼠胶质瘤C6细胞由重庆医科大学附属儿童医院惠

赠；DMEM/F12培养基、胎牛血清、胰蛋白酶购于美国

Hyclone公司；Opti-MEM减血清培养基购于美国Gibco

公司；CCK-8试剂盒购于日本同仁公司；细胞周期与细胞

凋亡检测试剂盒购于上海碧云天生物技术公司；Trizol

试剂购于日本TaKaRa公司；RT-PCR试剂盒购于美国

Promega公司；Lipofectamine 2000购于美国Invitrogen

公司；荧光标记的小鼠抗大鼠单抗CD90、CD29、CD31、

CD45购于美国Becton Dickinson公司；油红O染色试剂盒

购于美国Sigma公司；茜素红染色试剂盒购于北京索莱宝

科技有限公司；Transwell小室购于美国康宁公司；PCR引

物、siRNA PVT1（si-PVT1）及其对照si-NC合成于上海生

工生物工程股份有限公司。 

1.2    实验方法 

1.2.1    BMSCs的分离与培养　采用颈椎脱臼法将4周龄

的SD雄性大鼠（购于重庆医科大学动物实验中心）处死，

体积分数75%乙醇浸泡双下肢5 min，在生物安全柜内采

用无菌操作技术分离出双侧股骨和胫骨，将离体骨干放

入PBS缓冲液中冲洗并去除附着的肌肉、脂肪等软组织，

随后将其转入盛有含10%FBS的DMEM/F12培养基的

10 cm皿中，剪去两侧干骺端，暴露髓腔，用5 mL注射器抽

取培养基反复冲洗骨髓腔，直至骨干发白，将骨髓冲洗液

转入50 mL离心管中，1 200 r/min离心10 min，弃掉上清

液，加入完全培养基重悬后接种于10 cm皿中，培养24 h后

半换液，以后隔天换一次液，待细胞融合度达70%～80%

时细胞传代结束原代培养。 

1.2.2    BMSCs的鉴定　 

1.2.2.1    表面抗原鉴定　通过流式细胞术检测第三代BMSCs

表面抗原CD29、CD90、CD31和CD45的表达，第三代未

加抗体的BMSCs作为阴性对照。将第三代BMSCs用胰

酶消化后离心并收集至1.5 mL EP管中，分别加入100 μL

CD29、CD31、CD45、CD90抗体，于4 ℃避光孵育30 min，

离心，PBS重悬后过滤至流式管，上流式细胞仪检测。 

1.2.2.2    成骨及成脂分化实验　取第三代生长状态良好

的BMSCs，消化离心后均匀接种于12孔板中，DMEM/

F12培养基常规培养24 h后，换成成骨诱导培养基或者成

脂诱导培养基，培养21 d后对成骨诱导组进行茜素红染

色，镜下观察是否有钙结节形成；对成脂诱导组进行油红

O染色，镜下观察是否有脂滴形成。 

1.2.3    BMSCs与C6细胞间接共培养体系的建立　间接共

培养体系参考以往文献报道[6, 13]。采用孔径为0.4 μm的聚

碳酸酯膜Transwell悬挂式小室（规格：6孔）进行BMSCs细

胞与C6细胞的间接共培养。将1.5×105个生长状态良好的

第三代BMSCs细胞铺板至6孔板中，将同样数量的C6细胞

接种至Transwell小室内，分别单独培养过夜，待细胞贴壁

后将Transwell小室插入6孔板中进行间接共培养，每72 h

进行一次传代。共培养2周后，将BMSCs收集起来进行后

续实验。 

1.2.4    细胞增殖能力检测　 

1.2.4.1    CCK-8检测细胞增殖　以2 000细胞/孔的密度将
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正常BMSCs（对照组）和共培养后的BMSCs接种于96孔板

中，置于细胞培养箱中培养，按照CCK-8试剂盒说明书于

1～6 d分别在每孔中加入10 μL CCK-8溶液，培养箱中孵

育3 h，然后使用多功能酶标仪检测450 nm波长的吸光度

（A450）值。细胞增殖率正比于A450值。 

1.2.4.2    软琼脂克隆形成实验检测细胞克隆形成能力　将

等体积的1.2%低熔点琼脂糖溶液和含有20%FBS+2%双

抗的培养基混匀，注入6 cm皿中，冷却凝固后作为底层琼

脂置入细胞培养箱中备用。按照1∶1的比例将0.7%低熔

点琼脂糖和2×培养基混匀，配制与底层琼脂等体积的上

层琼脂，并加入2 000个正常BMSCs（对照组）或者共培养

后的BMSCs（细胞悬液体积小于100 μL），混匀后加入铺有

底层琼脂的6 cm皿中，待上层琼脂凝固后置于细胞培养

孵箱中培养14 d，0.05%结晶紫染色5 min，超纯水洗涤数

次后晾干，显微镜（100×）下观察克隆球形成情况，克隆形

成率为大于0.05 mm的克隆球数与所有克隆数的比值。 

1.2.5    流式细胞术检测细胞周期　将正常BMSCs（对照

组）和共培养后的BMSCs用胰酶消化后离心，PBS重悬，将

细胞转移至1.5 mL离心管内，体积分数70%的预冷乙醇于

4 ℃冰箱固定过夜。检测前在每个样品中加入500 μL配

制好的碘化丙啶（PI）染液，缓慢重悬细胞，37 ℃避光温浴

30 min。使用流式细胞仪FACS-Calibur（美国BD公司）检

测。使用Modfit软件分析检测结果，比较处于各细胞周

期的细胞比例。 

1.2.6    细胞迁移能力检测　 

1.2.6.1    划痕实验　将正常BMSCs（对照组）和共培养后

的BMSCs细胞分别接种于6孔板中，待融合率达90%时使

用200 μL枪尖在孔板制造划痕，枪尖尽量垂直于孔板底

部，使用PBS将划脱的细胞洗净，使用无血清的DMEM/F12

培养基培养细胞48 h取出细胞用显微镜观察细胞迁移情

况并拍照，采用 Image软件进行定量处理，划痕愈合

率=（0 h划痕面积－48 h划痕面积）/0 h划痕面积×100%。 

1.2.6.2    Transwell法　将3×104个正常BMSCs（对照组）和

共培养后的BMSCs细胞分别接种于Transwell（规格：24孔

板；孔径：8 μm）小室上室，并用无血清培养基将细胞悬液

体积补足至200 μL，在下室加入600 μL含10%FBS的

DMEM/F12培养基，随后将细胞置入细胞培养箱中培养

24 h后取出细胞，用棉签擦去上室细胞，体积分数4%多聚

甲醛固定30 min，0.05%结晶紫染色30 min，超纯水洗涤细

胞数次后晾干，在倒置相差显微镜下随机选取3个高倍视

野观察并拍照。 

1.2.7    实时荧光定量PCR（qRT-PCR）检测细胞PVT1

m R N A　收集正常B M S C s （对照组）、共培养后的

BMSCs细胞，采用Trizol试剂提取总RNA，用Promega逆转

录试剂盒将5 μg RNA逆转录为cDAN，按照Promega Go

Taq ® qPCR Master  Mix试剂盒说明书进行扩增。以

GAPDH为内参基因，采用2−ΔΔCt法计算PVT1 mRNA的相

对表达量。引物序列见表1。
 

表 1    引物序列

 Table 1    The sequences of the primers
 

Gene Forward (5′-3′) Reverse (5′-3′) Product length/bp

GAPDH GGCTGCCCAGAACATCAT CGGACACATTGGGGGTAG 122

PVT1 TGCTGATTGTTGCCCCATCC CTCACAAGTCGGCGGTTCTC 128

CyclinD1 GCATCTACACTGACAACTCTATC TTGTTCTCATCCGCCTCTG 151

MMP2 ACACCAAGAACTTCCGACTATCCAATG CAGTACCAGTGTCAGTATCAGCATCAG 93

MMP9 CTCCTGGTGCTCCTGGCTCTAG GCTGTGTGTCCGTGAGGTTGG 112

　GAPDH: Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase; PVT1: Plasmacytoma variant translocation 1; MMP2: Matrix metalloproteinase 2; MMP9: Matrix
metalloproteinase 9.
  

1.2.8    细胞转染与检测　取对数生长期的共培养BMSCs

接种于6孔板中，培养24 h后细胞融合度达50%～60%，按

照说明书使用Lipofectamine 2000转染试剂转染，即使用

Opti-MEM减血清培养基分别稀释Lipofectamine 2000和

si-PVT1/si-NC，再将稀释后Lipofectamine 2000和si-

PVT1/si-NC混匀加入细胞中，于细胞培养箱中培养6 h后

换液。si-PVT1序列为：F：5′-GCACUCAAUUUCAGC

UUUATT-3′，R：5′-UAAAGCUGAAAUUGAGUGCTT-3′；

si-NC序列为：F：5′-UUCUCCGAACGUGUCACGUTT-3′，

R：5 ′-ACGUGACACGUUCGGAGAATT-3 ′。转染si-

PVT1或者si-NC的共培养BMSCs在转染12 h后，以 3 000

细胞/孔的密度接种于96孔板中，CCK-8法检测1～3 d的

A450值，进行软琼脂克隆形成实验和Transwell迁移实验，

转染24 h后在孔板底部制造划痕进行划痕实验，转染

48 h后收集细胞进行流式细胞术检测细胞周期和qRT-

PCR实验〔检测PVT1、CyclinD1、基质金属蛋白酶2、

9（MMP2及 MMP9）〕mRNA表达，以GAPDH为内参照，引

物序列见表1，实验方法同前。 
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1.3    统计学方法

x̄± s所有数据都以 表示。两组间比较采用t检验，

P<0.05表示差异有统计学意义。 

2     结果

2.1    BMSCs的鉴定

流式细胞术结果显示BMSCs细胞表达CD29和CD90，

不表达CD31和CD45，CD29和CD90表达率均为100%，

CD31和CD45表达率分别为3.18%和1.67%。BMSCs经成

骨诱导液诱导21 d后，茜素红染色，显微镜下可观察到铁

锈色的钙结节团块（图1A）；成脂诱导21 d后，油红O染色，

显微镜下可观察到大小不一的油红色脂滴（图1B）。

A B

图 1  BMSCs经成骨诱导后茜素红染色结果（A，×100）及经成脂诱导

后油红O染色结果（B，×200）
Fig 1  The result of alizarin red staining after osteogenic induction

(A, ×100) and oil red O staining after adipogenic induction (B,
×200) of BMSCs

2.2    共培养的BMSCs增殖和迁移能力增强

如图2所示，2周后，对照组细胞传至第7代（P7），细胞

宽大扁平，排列整齐，呈多角形或星形；共培养组细胞体

积变小，排列紊乱，细胞间接触抑制消失。CCK-8实验结

果（图3A）显示从第3天开始，共培养组BMSCs增殖能力较

对照组增强，差异有统计学意义（P<0.01）。软琼脂克隆

形成实验结果（图3B）显示对照组BMSCs未见克隆球形

成，而共培养组BMSCs可见较多克隆球形成。流式细胞

术（图3C）显示共培养组BMSCs处于G 1期的细胞比例

〔 （61.28±2.66）%〕较对照组〔（83.88±3.07）%〕减少，S期和

G2期的细胞比例〔 分别为（22.8±1.25）%和（15.93±1.55）%〕

较对照组〔分别为（10.98±2.2）%和（5.14±0.88）%〕增加。

划痕实验示共培养组BMSCs细胞划痕愈合率〔（45.3±

2.7）%〕较对照组〔（11.8±0.97）%〕增加，差异有统计学意

义（P<0 .01）。Transwel l迁移实验结果示共培养组

BMSCs迁移的细胞数量（511.7±33.5）较对照组BMSCs

（155.7±28.2）增多（P<0.001）。 

2.3    PVT1对共培养BMSCs增殖能力的影响

qRT-PCR结果显示与对照组（1.000±0.013）相比，共

培养组BMSCs中PVT1的相对表达量（2.300±0.101）增加

（P<0.001）；si-PVT1组PVT1的表达量（0.47±0.02）较si-

NC组（1.0±0.16）降低（P<0.01）。

CCK-8实验结果（图4A）显示si-PVT1组增殖能力较

s i -NC组减弱（P<0.01）。软琼脂克隆形成实验结果

（图4B）也显示si-PVT1组克隆形成率〔（7.81±0.93）%〕较si-

NC组〔（24.7±1.48）%〕减少（P<0.01）。

Control group Co-cultured group

图 2  正常培养2周后的BMSCs（P7）和共培养2周之后的BMSCs的形态

比较。×40

Fig 2  Morphological comparison of normal BMSCs cultured for 2 weeks
(P7) and BMSCs co-cultured with C6 cells for 2 weeks. ×40
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图 3  CCK8（A）、软琼脂克隆形成实验（B，×40；红色箭头表示形成的

克隆球）和流式细胞术（C）检测正常BMSCs和共培养BMSCs的
增殖能力

Fig 3  The proliferation ability of normal BMSCs and co-cultured BMSCs
detected by CCK8 (A), soft agar colony formation assay (B, ×40;
Red arrows indicate cell colonies) and FACS analysis (C)

**P<0.01, ***P<0.001, vs. control group.
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如图5所示， s i -PVT1组细胞G 1期比例〔（65 .53±

2.99）%〕较si-NC组〔（49.93±2.75）%〕增加，S期比例

〔（26.17±1.75）%〕较si-NC组〔（41.02±1.38）%〕减少，差异

有统计学意义（P<0.01）。同时qRT-PCR结果显示si-

PVT1组CyclinD1的相对表达量（0.68±0.08）较si-NC组

（1.0±0.11）减少（P<0.05）。 

2.4    PVT1对共培养BMSCs迁移能力的影响

划痕实验结果显示沉默PVT1后划痕愈合率〔（20.1±

1.7）%〕较si-NC组〔（61.1±5.4）%〕降低，差异有统计学意义

（P<0.001）。Transwell实验结果显示si-PVT1组迁移的细

胞数量（199±30）较si-NC组（545±97）减少（P<0.01）。

qRT-PCR结果显示si-PVT1组MMP2及MMP9 mRNA的相

对表达量（分别为0.52±0.04和0.32±0.03）较si-NC组（分别

为1.0±0.03和1.0±0.06）降低（P<0.01）。 

3     讨论

随着对BMSCs生物学特性以及BMSCs在肿瘤中的作

用的认识日渐深入，已有大量研究将BMSCs作为载体工

具靶向治疗肿瘤。但是BMSCs是否会受到肿瘤微环境中

某些因素的影响导致生物学特性发生改变还有待研究。

WANG等[14]用小鼠胃癌细胞系MFC的条件培养基培养小

鼠BMSCs后，BMSCs的平板克隆形成能力以及迁移能力

增强，白介素（IL）-6、趋化因子C-X-C基元配体（CXCL15）、

C C趋化因子配体2（C C L 2）以及血管内皮生长因子

（VEGF）表达量均增高。本研究将BMSCs与胶质瘤C6细

胞通过Transwell间接共培养，Transwell微孔允许细胞产

生的可溶性因子等自由交换，而细胞却不能透过微孔[15]，

以此研究胶质瘤C6细胞分泌的细胞因子等对BMSCs生物

学性能的影响。本研究结果显示与胶质瘤C6细胞间接共

培养后BMSCs的增殖和迁移能力都明显增强，且共培养

后的BMSCs具有在软琼脂中增殖形成克隆球的能力，提

示与胶质瘤C6细胞共培养后，BMSCs的生物学特性发生

了改变。

PVT1是一种在肿瘤中具有重要调节作用的lncRNA[16-17]。

除了调节肿瘤的发生发展外，PVT1也参与调节骨关节

炎、心脑血管疾病、糖尿病肾病、肺纤维化、哮喘等疾病

的发展过程，对人主动脉平滑肌细胞、肺纤维细胞、气道

平滑肌细胞等非肿瘤细胞的增殖及迁移能力同样具有调

节作用 [1 8 - 2 3 ]。在本研究中，与胶质瘤C6细胞共培养的

BMSCs细胞PVT1较正常BMSCs明显高表达。通过si-RNA

片段将PVT1敲低后，共培养BMSCs的增殖及迁移能力都

受到抑制，表明与胶质瘤C6细胞间接共培养的BMSCs增

殖和迁移能力的改变与 PVT1 表达增高有关。CyclinD1

是一种重要的细胞周期蛋白，能够促进细胞从G1期向S期

发展，促进细胞增殖[24]，qRT-PCR结果显示敲低 PVT1 后

细胞周期蛋白CyclinD1 mRNA表达量降低，同时流式细

胞术结果表明敲低 PVT1 后G1期细胞比例增多，S期细胞

比例减少，表明与胶质瘤C6细胞间接共培养后BMSCs增

殖能力的改变与 PVT1 导致BMSCs细胞周期改变有关。

有研究表明 PVT1 能够通过降解细胞外基质促进细胞的
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图 4  CCK8（A）和软琼脂克隆形成实验（B）检测PVT1对共培养BMSCs增殖能力的影响

Fig 4  The effect of PVT1 on proliferation ability of co-cultured BMSCs detected by CCK8 (A) and soft agar colony formation assay (B)

**P<0.01, ***P<0.001, vs. si-NC group.
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图 5  流式细胞术检测PVT1对共培养BMSCs细胞周期的影响

Fig 5  FACS analysis was used to explore the effect of PVT1 on the cell
cycle of co-cultured BMSCs
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迁移能力[17]， MMP2 和 MMP9 都编码明胶酶，具有降解

Ⅳ型胶原蛋白和基底膜蛋白的功能[25]。在本研究中，敲

低 PVT1 后 MMP2 和 MMP9 mRNA表达量也明显降低，

表明 PVT1 可能通过促进细胞外基质降解改变胶质瘤

C6细胞微环境中BMSCs的迁移能力。

综上所述，与胶质瘤C6细胞间接共培养之后的BMSCs

增殖和迁移能力都明显增强，且PVT1表达增高。干扰

PVT1的表达后能抑制共培养BMSCs的增殖和迁移能

力。PVT1对与胶质瘤C6细胞共培养的BMSCs部分生物

学性能具有重要的调节作用。本研究对BMSCs在胶质瘤

C6细胞微环境中部分生物学行的改变及其机制进行了初

步研究，但是仍存在很多不足，PVT1调节共培养BMSCs

增殖和迁移能力的机制还需进一步研究。Wnt/β-catenin

信号通路在细胞增殖及迁移过程中具有重要的调节作

用[26-27]。研究报道PVT1可通过多种途径间接调节Wnt/β-

catenin信号通路，PVT1可作为ceRNA通过miR-619-5p调

节Wnt/β-catenin信号通路中重要组成成分Pygo2，并进一

步调控Wnt/β-catenin信号通路[28]；同时PVT1还可通过调

控miR-361-3p/SOX9激活Wnt/β-catenin通路[29]。在本研

究中PVT1调节共培养BMSCs的增殖和迁移能力是否也

与Wnt/β-catenin信号通路有关以及其中所涉及的具体机

制都有待研究，这也是我们下一步的研究重心与目标。

* * *
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